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Objetivo. Determinar los factores asociados al desarrollo de hiperglucemia en 
pacientes cirróticos del Hospital Regional Cayetano Heredia III, EsSalud-Piura. 
Material y Métodos. Observacional, Prospectivo, Analítico, Transversal, diseño 
Casos y controles. Resultados. Se encontró que Edad   ≥ 50 años (OR 1.7 valor 
p 0.01), DMF (OR 12.4 valor p 0.001), Tipo hepatitis (OR 13.3 valor p 0.044), 
Alcoholismo (OR 7 valor p 0.008), CHILD-PUGH (O R5.7 valor p 0.011). 
Conclusión. Se encontró como factor asociación la Edad   ≥ 50 años, 
antecedente de Diabetes Mellitus familiar, hepatitis C y Alcoholismo. 
 




Objective. To determine the factors associated with the development of 
hyperglycemia in cirrhotic patients of the Cayetano Heredia III Regional Hospital, 
EsSalud-Piura. Material and methods. Observational, Prospective, Analytical, 
Transversal, design Cases and controls. Results It was found that Age ≥ 50 
years (OR 1.7 p value 0.01), DMF (OR 12.4 p value 0.001), Hepatitis type (OR 
13.3 p value 0.044), Alcoholism (OR 7 p value 0.008), CHILD-PUGH (O R5. 7 p 
value 0.011). Conclusion. Age ≥ 50 years was found as association factor, family 
history of diabetes mellitus, hepatitis C and alcoholism. 
 








I. PLAN DE INVESTIGACIÓN 
1. Introducción: 
El hígado tiene un rol importante en el metabolismo de la glucosa, en términos 
de glucólisis y gluconeogénesis(1, 2). El hígado tiene como función generar 
reserva de hidratos de carbono, almacenándolos como glucógeno formado 
a partir de la glucosa en los períodos postprandiales y liberando glucosa durante 
los períodos de ayuno(3). Sin embargo en los pacientes que presentan cirrosis 
hepática, la capacidad del hígado para almacenar hidratos de carbono se ve 
alterada(1, 2, 4). 
La cirrosis es definida, según la Organización Mundial de la Salud, como un 
proceso difuso que se caracteriza por fibrosis y conversión de la estructura 
normal hepática en una disposición nodular anormal, que generalmente se 
presenta como la etapa final de diversas enfermedades hepáticas de origen 
diverso (4). Histológicamente se caracteriza por la alteración de la estructura 
normal del hígado, con presencia de necrosis, así como la formación de nódulos 
de regeneración que lleva a la liberación de citosinas, proteasas y pro oxidantes 
(4). 
García Buey L. y compañía definen a la cirrosis hepática como una enfermedad 
frecuente a nivel mundial, y su prevalencia varía entre los diferentes países, 
dependiendo de los factores etiológicos predisponentes en cada población (1, 4, 
5). Suele presentarse entre la cuarta o quinta década de la vida, aunque se 
pueden presentar casos juveniles e incluso infantiles, y también puede 
presentarse de forma silente sin tener manifestaciones clínicas, y que ésta se 
presente en edades avanzadas o incluso sea un hallazgo de autopsia (1, 6, 7). 
Se presenta con más frecuencia en el sexo masculino, posiblemente asociado al 
consumo alcohólico y a la infección por virus de la Hepatitis C (6). Méndez-
Sánchez N y Kershenobich D. consideran como otros factores de riesgo 
asociados al desarrollo de cirrosis hepática a la raza negra, vivir en un medio 
urbano y tener menor nivel económico (4, 6). 
Entre las complicaciones de la cirrosis hepática, se debe mencionar 
la diabetes hepatógena, cuya fitopatología es compleja y aun no se comprende 
en su totalidad(2, 8, 11). Se manifiesta como elevación de la glicemia 
posprandial y resistencia a la insulina(12, 13). La hiperinsulinemia en el paciente 
cirrótico tiene como etiología una menor extracción hepática y shunts 
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portosistémicos (14, 15). Esto resulta en una mayor resistencia a la insulina en el 
tejido muscular y adiposo(5, 9, 14, 15). Los niveles elevados de insulina a su vez 
estimulan las células proinflamatorias hepáticas y disminuyen los mecanismos 
antiinflamatorios, lo que contribuye a los cambios cirróticos al activar las células 
estrelladas hepáticas. Todos estos cambios, luego inducen la producción de 
colágeno, lo que contribuye en la fibrosis hepática progresiva(2, 14, 16).  
Según Hagel S, Ahmadieh H, Sanjinez Asbún M y colaboradores exponen en su 
estudio que la incidencia de alteración de la tolerancia a la glucosa varía entre el 
30% y el 96% de todos los pacientes con cirrosis hepática(10, 12, 17, 18), y la 
diabetes es prevalente entre 18% y 71% de todos los casos(10, 19). En otro 
aspecto García-Compeán D, define los trastornos subclínicos de tolerancia 
anormal a la glucosa, como tolerancia alterada a la glucosa o diabetes mellitus, 
que se pueden observar en 45% y 22%, respectivamente, de los pacientes con 
cirrosis hepática y sin antecedentes de diabetes mellitus (17, 20). 
Varios estudios han demostrado que las alteraciones de la glucosa, en particular 
la hiperglucemia  en pacientes con cirrosis hepática, se asocian con la 
progresión de la enfermedad hepática y una mayor mortalidad(12, 17). 
La influencia negativa de la intolerancia anormal a la glucosa, entre ellos la 
hiperglicemia (11, 13, 21, 22), sobre la supervivencia de pacientes cirróticos en 
un estudio llevado a cabo en Japón, se encontró que los pacientes con tolerancia 
alterada a la glucosa o diabetes mellitus diagnosticados por prueba de tolerancia 
oral a la glucosa tenían una tasa de supervivencia a 5 años significativamente 
menor (17). 
García-Compeán D. refiere además que si bien es cierto no existen pruebas de 
laboratorio que permitan distinguir entre una Diabetes Hepatógena (DH) y una 
DM tipo 2 cuando ya está establecida la cirrosis, existen algunas diferencias 
clínicas entre ellas. La DH se asocia con menor frecuencia a antecedentes 
familiares de DM tipo 2, hipertrigliceridemia, hipertensión arterial y 
microangiopatía. (11) Por estudios recientes se sabe que desde las etapas 
tempranas de la enfermedad hepática existe resistencia a la insulina e IG en la 
mayoría de los pacientes. A medida que se deteriora más la función hepática la 
DM se manifiesta clínicamente por lo que la DH puede considerarse como un 
indicador de enfermedad hepática avanzada. La etiología de la enfermedad 
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hepática crónica es crucial ya que alcohol, el virus de la hepatitis C y la 
hemocromatosis son agentes que con más frecuencia producen DH. (11, 16) 
A nivel internacional existen estudios que han examinado la asociación entre la 
alteración de la glucosa y el resultado en pacientes con cirrosis hepática 
compensada. Haraguchi M. et al realizaron un estudio en cirróticos en una 
localidad de Japón, encontrando que presentaban una variación de niveles de 
glucosa en sangre de 10.63 a 37.67 mmol/L, y que estos valores se 
correlacionaron con valores de HbA1c y glucoalbúmina (23). Otro estudio 
realizado en la población japonesa por Ishikawa T. et al, encontraron que en 
pacientes cirróticos con derivaciones portosistémicas que presentaban una 
reducción en los niveles de amoniaco debida a obliteración transvenosa 
retrógrada ocluida con balón, se relacionó significativamente con menores 
niveles de glucosa en plasma (24). Un estudio realizado por Lykiardopoulos B. 
et al en pacientes cirróticos en Suecia, encontró que entre los cirróticos que 
presentaban cirrosis avanzada comparada con aquellos que tenían fibrosis leve 
o ausente, los primeros presentaban un rango de glucosa significativamente más 
alto (7.9mmol/L vs 6.0mmol/L, respectivamente) en comparación con los últimos 
(25). Todos estos estudios enfocados en la hiperglucemia.  
Debido a que la cirrosis hepática es un problema de salud pública importante 
actualmente, presentando una tasa de mortalidad elevada, y según la 
Organización Mundial de la Salud en el Perú tiene una tasa de aproximadamente 
de 15/100 000 habitantes (26) y es una de las principales causas de muerte 
dentro de las enfermedades digestivas y es la primera dentro de las 
enfermedades hepáticas, es necesario poder estudiar a esta población en 
nuestra realidad local y nacional. En el Perú, ocupa el 5° lugar, en orden de 
magnitud entre las defunciones generales, el 2° lugar entre las enfermedades 
digestivas y hepatobiliares y es la 2° causa de muerte entre las defunciones 
registradas para el grupo etario de 20 a 64 años. Las principales causas en el 
Perú y en el mundo son el consumo crónico de alcohol y la enfermedad viral 
crónica, pero no son las únicas. (33) 
Asociado a esto, la información que brindan diferentes estudios sobre los peores 
resultados en el manejo de pacientes cirróticos que presentan hiperglicemia, es 
necesario poder realizar el presente trabajo, que tiene como objetivo determinar 
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los factores asociados para el desarrollo de hiperglucemia en pacientes cirróticos 
del Hospital Regional Cayetano Heredia III, EsSalud-Piura.  
 
2. Enunciado del problema: 
¿Existen factores asociados para desarrollar hiperglucemia en pacientes 




- Determinar los factores asociados al desarrollo de hiperglucemia en pacientes 
cirróticos del Hospital Regional Cayetano Heredia III, EsSalud-Piura. 
 
Objetivos específicos: 
• Determinar características demográficas en pacientes hospitalizados por cirrosis del 
Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
• Determinar los antecedentes patológicos en pacientes hospitalizados por cirrosis del 
Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
• Determinar valores promedio de glucosa en pacientes hospitalizados por cirrosis del 
Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
• Determinar la estadificación CHILD PUGH en pacientes hospitalizados por cirrosis del 
Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
• Asociar las características demográficas a hiperglucemia en pacientes hospitalizados 
por cirrosis del Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
• Asociar los antecedentes patológicos a hiperglucemia en pacientes hospitalizados por 
cirrosis del Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
• Asociar los estadíos de CHILD PUGH a hiperglucemia en pacientes hospitalizados por 




H0: Existen factores asociados al desarrollo de hiperglucemia en pacientes 
cirróticos del Hospital Regional Cayetano Heredia III EsSalud Piura, agosto 




H1: No existen factores asociados al desarrollo de hiperglucemia en pacientes 
cirróticos del Hospital Regional Cayetano Heredia III EsSalud Piua, agosto 
2018 – diciembre 2018. 
 
5. Material y método: 
5.1. Diseño de estudio 
Según la participación del investigador: Observacional 
Según la dirección del estudio: Retrospectivo 
Según la potencia estadística: Analítico 
Según la cantidad en la toma de datos y seguimiento de los sujetos: Transversal 
Tipo de estudio: Casos y controles. 1:2 
 
5.2. Población, muestra y muestreo 
 
Población: Pacientes hospitalizados por cirrosis del servicio de medicina interna 
y gastroenterología del Hospital Cayetano Heredia III, Piura. 
Muestra: Pacientes hospitalizados por cirrosis con hiperglucemia del servicio de 
medicina interna y gastroenterología del Hospital Cayetano Heredia III, Piura los 
cuales deberán cumplir con los criterios de inclusión/ exclusión antes señalados. 
Se incluyó en total 48 pacientes con cirrosis. 
 
Criterios de selección 
CASOS (Cirróticos con hiperglucemia) 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
-Pacientes diagnosticados con cirrosis hepática. 
-Pacientes de 18 hasta 60 años, sin importar el sexo. 
-Pacientes con hiperglucemia al ingreso que presenten cirrosis hepática. 
-Pacientes peruanos que fueron atendidos en el hospital Cayetano Heredia 
 
 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  
-Pacientes sin cirrosis 
-Pacientes sin toma de hiperglucemia. 




-Pacientes menores de 18 años 
-Paciente que se niegue a ser partícipe del estudio. 
-Pacientes con diagnóstico de diabetes 
 
CONTROLES (Cirróticos sin hiperglucemia) 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
-Pacientes diagnosticados con cirrosis hepática. 
-Pacientes de 18 hasta 60 años, sin importar el sexo. 
-Pacientes sin hiperglucemia al ingreso con cirrosis. 
--Pacientes peruanos que fueron atendidos en el hospital Cayetano Heredia. 
 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
-Pacientes sin toma de hiperglucemia. 
-Pacientes que no fueron hospitalizados. 
-Pacientes extranjeros  
-Pacientes menores de 18 años 
-Paciente que se niegue a ser partícipe del estudio. 
- Pacientes con diagnóstico de diabetes. 
 
Muestreo: Se tomó la mayor cantidad de casos posibles durante el periodo 
enero-diciembre 2018. De acuerdo a la cantidad de casos, se asignó un número 
de controles. Por cada caso identificado se consideró dos controles, teniendo 
una relación 1:2. 
 
5.3. Definición operacional de variables 
Variables intervinientes: Características demográficas (edad y sexo) 
Variable dependiente: Hiperglucemia (definida como glucosa >126 mg/dL) 
Variable independiente: Antecedentes patológicos, clasificación CHILD 
5.4. Procedimientos y Técnicas 
Se pidieron los permisos necesarios en el hospital Cayetano Heredia para poder 
llevar a cabo la recolección en el establecimiento. Se recolectaron datos de todos 
los pacientes que cumplan con los criterios de selección mediante una ficha de 
recolección de datos, elaborada por el autor y el asesor. La ficha tiene como 
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base la evidencia científica de las referencias bibliográficas y la aprobación del 
asesor especialista, así como del comité de ética de la Universidad Privada 
Antenor Orrego. Todos los procesos del estudio estarán supervisados por el 
asesor para garantizar la calidad de la toma de datos. 
 
5.5. Plan de análisis de datos 
En el análisis univariado se usó frecuencias y porcentajes para las variables 
categóricas. Para variables cuantitativas se determinó la media y la Desviación 
Estándar. Para el análisis bivariado se dicotomizó las variables cuantitativas, 
esto para aplicar la prueba de chi cuadrado para determinar el valor p de la 
asociación, considerándose significativo si el valor fue menor de 0.05. 
 
5.6. Aspectos éticos 
No hay beneficio directo a los participantes. Se respetó al paciente como 
individuo de estudio sin revelar su identidad y sin aplicar pruebas invasivas. Se 
pidió el consentimiento informado para poder realizarles las pruebas 
antropométricas y completar la ficha de recolección cuando las HC y los reportes 
postoperatorios no sean suficientes. Se tomó en cuenta la declaración de 
Helsinki II (Numerales: 11, 12, 14, 15, 22 y 23) (1) y la ley general de salud (Titulo 
cuarto: artículos 117 y 120). (2) 
 
6. Resultados:   
Tabla 1. Características demográficas de pacientes hospitalizados por cirrosis 
del Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
Variable Hiperglucemia (N=16) Normoglucemia (N=32) 
Valor p  Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
  (n) (%) (n) (%) 
Edad (años) 48 ± 4.5 55.4 ± 5.8   
      
Edad > 50 años 7 43.8% 26 81.3% 0.008 
Sexo      
 Masculino 12 75.0% 15 46.9% 0.064 
 Femenino 4 25.0% 17 53.1%  
 
La tabla 1 muestra las características demográficas de los pacientes 
hospitalizados por cirrosis hepática en el hospital Cayetano Heredia, se 
determinó que la edad media de los pacientes con hiperglucemia fue de 48 años, 
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y la de normoglucemia 55 años. Los pacientes con mayor de 50 años fueron 
43.8% en el grupo de hiperglucemia y en el grupo de normoglucemia fue de 
81.3%. El sexo masculino en el grupo de hiperglucemia fueron 75% y femenino 
25%. En el grupo de normoglucemia, fue de 46.9% para masculino y 53.1% para 
el femenino. 
 
Tabla 2. Antecedentes patológicos de pacientes hospitalizados por cirrosis del 
Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
Variable Hiperglucemia (N=16) Normoglucemia (N=32) 
Valor p  Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
  (n) (%) (n) (%) 





Antecedente      
 DM Familiar 9 56.3% 3 9.4% <0.001 
 Hepatitis 6 37.5% 11 34.4% 0.831 
 Tipo de Hepatitis      
     C 5 83.3% 3 27.3% 0.027 
     A/B 1 16.7% 8 72.7%  
 Obesidad 3 18.8% 2 6.3% 0.181 
 Alcoholismo 8 50.0% 4 12.5% 0.005 
 Tabaquismo 3 18.8% 3 9.4% 0.355 
 HTA 5 31.3% 4 12.5% 0.117 
 
La tabla 2 muestra los antecedentes patológicos de los pacientes hospitalizados 
por cirrosis en el hospital Cayetano Heredia durante el año 2018. Se 
determinaron los valores p de cada variable, DM familiar (valor p<0.001), 
Hepatitis (valor p 0.831), Tipo de hepatitis (0.027), obesidad (0.181), Alcoholismo 
(0.005), tabaquismo (0.355), HTA (0.117). 
 
Tabla 3. Glucemia y clasificación CHILD-PUGH de pacientes hospitalizados por 
cirrosis del Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018 
Variable Hiperglucemia (N=16) Normoglucemia (N=32) 
Valor p  Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
  (n) (%) (n) (%) 
Glucemia 224.38 ± 50.8 106.7 ± 10.8  
CHILD      
 C 12 75% 11 34.3% 0.008 
 A/b 4 25% 21 65.7%  
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La tabla 3 muestra los niveles de glucemia y la clasificación CHILD de los 
pacientes en estudio, se determinó que la glucemia era mayor en el primer grupo. 
Y que el CHILD tuvo asociación significativa con vlor p de 0.008. 
 
Tabla 4. Análisis de riesgo para hiperglucemia de variables estudiadas en 






(N=32) OR IC (95%) 
Valor 
P 
N % N % 
Edad        
  ≥ 50 años 7 43.8% 26 81.3% 1.79 0.04 – 0.6 0.061 
  < 50 años 9 56.3% 6 18.8%    
DM Familiar        
  Sí 9 56.3% 3 9.4% 12.4 2.6 – 58.2 0.001 
  No 7 43.8% 29 90.6%    
Tipo de Hepatitis        
  C 5 83.3% 3 27.3% 13.3 1 – 16.3 0.044 
  A/B 1 16.7% 8 72.7%    
Alcoholismo        
  Sí 8 50.0% 4 12.5% 7 1.6 – 29.3 0.008 
  No 8 50.0% 28 87.5%    
CHILD         
  C 12 75% 11 34.3% 5.7 1.4 – 22.0 0.011 
  A/b 4 25% 21 65.7%    
Tabla 4 muestra las asociaciones de las variables asociadas a la hiperglicemia. 
Edad   ≥ 50 años (OR 1.7 valor p 0.061), DMF (OR 12.4 valor p 0.001), Tipo 
hepatitis (OR 13.3 valor p 0.044), Alcoholismo (OR 7 valor p 0.008), CHILD-
PUGH (O R5.7 valor p 0.011). 
 
Grafico 1. Sexo de pacientes hospitalizados por cirrosis del Hospital 












Grafico 1. Muestra las características demográficas de los pacientes 
hospitalizados por cirrosis hepática en el hospital Cayetano Heredia, se 
determinó que el sexo masculino en el grupo de hiperglucemia fueron 75% y 
femenino 25%. En el grupo de normoglucemia, fue de 46.9% para masculino y 
53.1% para el femenino. 
 
Grafico 2. Antecedentes patológicos en pacientes hospitalizados por 
cirrosis del Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018, distribuido por 
valores de glicemia. 
 
 
Grafico 2.  Muestra los antecedentes patológicos de los pacientes hospitalizados 
por cirrosis en el hospital Cayetano Heredia durante el año 2018. Se 
determinaron los valores p de cada variable, DM familiar (valor p<0.001), 
Hepatitis (valor p 0.831), Tipo de hepatitis (0.027), obesidad (0.181), Alcoholismo 
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Gráfico 3. Clasificación CHILD PUGH en pacientes hospitalizados por 
cirrosis del Hospital Cayetano Heredia III, Piura 2018, distribuido por 
valores de glicemia. 
 
 
Grafico 3. Muestra los niveles de glucemia y la clasificación CHILD de los 
pacientes en estudio, se determinó que la glucemia era mayor en pacientes con 
CHILD C, a comparación del A/B. Y que este tuvo asociación significativa con 
valor p de 0.008. 
 
7. Discusión: 
Este trabajo encontró que la edad fue menor en los pacientes con hiperglucemia 
en comparación con los que tenían normoglucemia, en pacientes cirróticos. 
Tomándose como punto de corte 50 años; aquellos pacientes con hiperglucemia 
con 50 años o más, fueron 43.8% y los normoglucémicos con estas 
características fueron 81.3% con un valor p de 0.008. Esto contrasta con estudios 
parecidos donde se evalúa la función hepática, como la investigación realizada 
por Zhao en China donde demuestra que, en pacientes con alteración hepática 
como fibrosis o cirrosis, la función reguladora de glucosa disminuye conforme la 
edad aumenta; así se encuentra hiperglicemia en mayores de 45 años y 
normoglucemia a menor edad. (34) Esto puede verse explicado debido a que 
nuestros pacientes en estudio presentaban antecedente de DM familiar y, con 









CHILD A/B CHILD C
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El sexo también se estudió; se encontró que la mayoría de pacientes eran 
masculinos, en el grupo de los pacientes con hiperglucemia; y en el grupo de 
pacientes con normoglucemia, la mayoría eran femenino. Esta variable no 
resultó ser estadísticamente significativa. Esto guarda relación con la literatura 
nacional, Ruiz-Garcia S en población cirrótica encontró que el sexo masculino 
(51.5%) era mayor que el femenino (48.5%). (36)  
 
Se estudiaron los antecedentes patológicos de los pacientes hospitalizados por 
cirrosis en el hospital Cayetano Heredia. Se encontró que aquellos que tenían 
diabetes mellitus familiar en el grupo hiperglicemia eran mucho mayor que en el 
grupo de normoglicemia. Tener hepatitis C también fue más frecuente en los 
pacientes con hiperglicemia que los pacientes con normoglicemia. El 
antecedente alcoholismo se encontró en la mitad de los pacientes con 
hiperglucemia en comparación con la quinta parte de los pacientes con 
normoglicemia. Estas tres variables resultaron ser estadísticamente significativa 
0.005. Estos datos tienen relación con la bibliografía revisada. Elkrief en su 
trabajo, concluye que los pacientes cirróticos llegan a tener un porcentaje 
superior al 30% cierto grado de diabetes mellitus, asociando esto a la disfunción 
hepática, lo cual incrementa el riesgo de complicaciones. (35) Li, en China, 
demostró que la hepatitis C recidivante genera toxicidad pancreática, afectando 
directamente los islotes de Langerhans; llevando a cuadros de hiperglicemia. 
(37) García-Compeán concluye que en pacientes con hepatitis C el riesgo de 
presentar Diabetes Hepatógena es 3 veces mayor en comparación con los 
pacientes sin hepatitis.(38) En relación al alcoholismo, Pang Y. encontró que en 
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pacientes alcohólicos, una de las principales complicaciones es la cirrosis y 
fibrosis hepática. (39) 
 
Se estudió también la clasificación CHILD. Se determinó que en su mayoría en 
el grupo de hiperglicemia fueron CHILD C, a comparación del grupo de 
normoglicemia que en su mayoría fueron de CHILD A y B; con valor P 0.008. 
Ruiz-Garcia en su estudio caracteriza a pacientes limeños con cirrosis hepática 
y determina que los pacientes en CHILD A fueron el 22,73%, CHILD B el 60,61% 
y CHILD C el 16,67%). (36) Esto tiene relación en nuestra población, puesto que 
la mayoría de pacientes hiperglucémicos reflejan daño hepático, por ello tienen 
clasificación C; en comparación con los pacientes que reflejan menor daño 
hepático en su clasificación A y B. 
Las variables significativas se incluyeron en el análisis de riesgo para determinar 
si es que fueron verdaderos factores de riesgo o factores asociados y no se 
encontraron factores de riesgo como tal en el estudio, por lo que todas las 
variables fueron factores asociados debido a el intervalo de confianza que incluía 
la unidad o por el valor p > a 0.05. 
 
8. Conclusiones: 
• Del total de 48 pacientes tomados, se encontró población predominante en 
varones con 27 pacientes versus 21 pacientes mujeres, de los cuales las 
edades oscilaban entre los 48 y 55.4 para ambos grupos  
• Los pacientes con mayor de 50 años fueron 43.8% en el grupo de hiperglucemia 
y en el grupo de normoglucemia fue de 81.3%. El sexo masculino en el grupo de 
hiperglucemia fueron 75% y femenino 25%. En el grupo de normoglucemia, fue 
de 46.9% para masculino y 53.1% para el femenino. 
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• En el grupo de hiperglicemia se encontró 56.3% con antecedentes de 
diabetes millitus familiar 37.5% con hepatitis 83.3% con hepatitis c 16.1% con 
hepatitis a o b 18.8% con obesidad 50% con alcoholismo 18.8 con tabaquismo y 
31.3 hipertensión arterial. En el grupo cuando hermosísima se encontró con 
antecedente de diabetes mellitus familiar 9.4% con hepatitis 34.4% con tipos de 
hepatitis C 27.3% y con hepatitis a o b 72.7% con obesidad 6.3% con alcoholismo 
12.5% con tabaquismo 9.4% hipertensión 12.5%. 
• La glucosa promedio fue mayor en el grupo de hiperglicemia (224.38 ± 
50.8) en comparación con el grupo de normoglucemia (106.7 ± 10.8). 
• Se encontró como asociación la Edad   ≥ 50 años (OR 1.7 valor p 0.061) 
descartando que sea un factor de riesgo quedando considerado como factor 
asociado, DMF (OR 12.4 valor p 0.001), Tipo hepatitis (OR 13.3 valor p 0.044), 




• Se recomienda continuar con estudios similares para aumentar la 
potencia estadística, considerando mayor cantidad de población y tiempo de 
estudio. 
• Se recomiendo brindar estos datos al hospital Cayetano Heredia con el fin 
de brindar una mejor calidad de tratamiento a los pacientes cirróticos. 
• Realizar controles de glicemia en pacientes cirróticos de manera que 
podamos determinar si se trata de pacientes que concomitantemente presentan 
DM2 o se trata de una complicación propia de la cirrosis hepática.  
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• Es necesario que en la población cirrótica en general se haga controles 
glicémicos como medida de prevención y descarte de posibles complicaciones. 
•  Realizar un control a largo plazo de los pacientes sin hiperglucemia y 
evaluar la evolución y que porcentaje de estos terminan en hiperglicemia. 
 





➢ La primera limitación es la cantidad de pacientes con cirrosis encontrados 
en la unidad de hospitalización de nuestro hospital seleccionado y el número de 
pacientes reingresantes con los cuales disminuye nuestra población.  
➢ La segunda limitación es el tiempo de estudio, puesto que no se puede 
comparar con años anteriores los subgrupos seleccionados.  
➢ La tercera limitación está en relación al diseño del estudio, puesto que no 
se hace un seguimiento a lo largo de los futuros años de los pacientes para 
determinar si al modificarse las variables independientes podrían tener alguna 
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Sexo □ Masculino  
  □ Femenino 
Edad Años:  
  □ 18-50  
  □ 50-60 
Comorbilidades □ Obesidad   
  □Hepatitis: _________  
  □ Alcoholismo  




Variables de interés 
 
Hiperglicemia  Si: ___________ 
 
 No 





(estadificar de acuerdo a los 
criterios correspondientes)  
 A 
 B 
 C 
 
 
 
 
 
 
